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Streszczenie
Sporód zaburzeæ erekcji 25% przypadków mo¿e byæ spowodowanych stosowaniem leków. Do prepara-
tów najczŒciej wywo‡uj„cych zaburzenia wzwodu nale¿„ leki psychotropowe, leki stosowane w farma-
koterapii chorób uk‡adu sercowo-naczyniowego, preparaty hormonalne, leki gastroenterologiczne. Ni-
niejsza praca przedstawia dane na temat grup leków najczŒciej wywo‡uj„cych zaburzenia erekcji jako
objaw niepo¿„dany.
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Abstract
Twenty five percent of cases of erectile dysfunction are induced by drugs. The drugs used in pharmacothe-
rapy in psychiatry, cardiology, endocrinology and gastroenterology can often induce erectile dysfunction.
This paper the matter under discusion erectile dysfunction as a adverse reaction of drugs.
Key words: erectile dysfunction, pharmacotherapy, adverse reactions
Wed‡ug badaæ farmakoepidemiologicznych a¿
25% przypadków zaburzeæ erekcji (ED, erectile dys-
funtion) mo¿e byæ powodowanych przez leki [1].
Leki ze wzglŒdu na swoje mechanizmy dzia‡a-
nia mog„ zaburzaæ cykl procesów, których efek-
tem jest wyst„pienie wzwodu umo¿liwiaj„cego
odbycie stosunku seksualnego. Jednym z najistot-
niejszych elementów prowadz„cych do wyst„pie-
nia wzwodu jest stymulacja nerwowa, w której za-
sadnicz„ rolŒ odgrywa uk‡ad przywspó‡czulny.
Receptory cholinergiczne s„ zlokalizowane w cia-
‡ach jamistych pr„cia i do wyst„pienia wzwodu jest
niezbŒdne prawid‡owe przekanictwo w uk‡adzie
cholinergicznym, zarówno orodkowe, jak i obwo-
dowe [2].
Dodatkowo uk‡ad cholinergiczny moduluje funk-
cje uk‡adu adrenergicznego, a ten z kolei bierze
udzia‡ w mechanizmach powoduj„cych ust„pienie
wzwodu.
Wynika z tego w sposób oczywisty, ¿e leki bloku-
j„ce obwodowe receptory a-adrenergiczne bŒd„ u‡a-
twia‡y wyst„pienie wzwodu.
Istotn„ rolŒ w wyst„pieniu erekcji odgrywa rów-
nie¿ uk‡ad serotoninergiczny. Ró¿ne leki, wp‡ywaj„c
na jego aktywnoæ, mog„ wykazywaæ efekt u‡atwia-
j„cy lub hamuj„cy wyst„pienie erekcji, który jest za-
le¿ny od podtypu receptora, na jaki dzia‡a lek, oraz
od jego lokalizacji narz„dowej.
Leki bŒd„ce agonistami receptora 5HT1A wywo‡uj„
ED, podczas gdy agonici 5HT1C u‡atwiaj„ wyst„pie-
nie erekcji.
Tak¿e hamuj„cy wp‡yw leków (g‡ównie neurolep-
tyków) na receptory dopaminergiczne D1 i D2 z na-
stŒpowym wzrostem stŒ¿enia prolaktyny mo¿e byæ
odpowiedzialny za wyst„pienie ED.
Nie mo¿na równie¿ zapomnieæ o istotnej roli uwal-
nianego ze ródb‡onka tlenku azotu (NO), który po-
przez aktywacjŒ cyklazy guanylowej dzia‡a relaksu-
j„co na miŒniówkŒ g‡adk„ tŒtnic doprowadzaj„cych
krew do pr„cia.
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Z punktu widzenia farmakodynamicznego niepo-
¿„dany efekt dzia‡ania leków w postaci ED mo¿e byæ
zwi„zany z:
 wp‡ywem antyandrogenowym,
 hamowaniem uwalniania gonadotropin,
 efektem cholinolitycznym,
 efektem a- i b-adrenergicznym,
 efektem dopaminolitycznym,
 efektem serotoninergicznym,
 hamowaniem syntezy NO.
Wszystkie wymienione czynniki w istotnym stop-
niu uczestnicz„ w mechanizmach erekcji i ka¿da
zmiana wywo‡ana przez leki w uk‡adzie hormonalnym
czy uk‡adach neurotransmiterów mo¿e zaburzaæ fi-
zjologiŒ wzwodu [3].
Do grup terapeutycznych leków,  których stosowa-
nie wi„¿e siŒ z ryzykiem wyst„pienia ED, zalicza siŒ:
 leki stosowane w psychiatrii (neuroleptyki, leki
przeciwdepresyjne, leki przeciwlŒkowe),
 leki przeciwpadaczkowe,
 leki stosowane w farmakoterapii chorób uk‡adu
sercowo-naczyniowego,
 leki stosowane w urologii,
 leki stosowane w gastrenterologii.
Neuroleptyki
Klasyczne neuroleptyki w zwi„zku z ich dzia‡aniem
na receptory D2 oraz wp‡ywem na uk‡ad cholinergicz-
ny mog„ byæ przyczyn„ wystŒpowania polekowych ED.
Zaburzenia erekcji mog„ powodowaæ fenotiazy-
ny, pochodne tioksantenu i butyrofenonu.
Atypowe neuroleptyki, takie jak olanzapina, kwe-
tiapina oraz klozapina, z uwagi na mniejszy wp‡yw
na stŒ¿enie prolaktyny oraz brak istotnego klinicznie
wp‡ywu na uk‡ad cholinergiczny rzadko s„ przyczyn„
wystŒpowania ED. Natomiast stosowanie risperido-
nu jest obarczone doæ du¿„ czŒstotliwoci„ ED 
do 15% pacjentów leczonych tym preparatem uskar-
¿a siŒ na zaburzenia wzwodu.
W przypadku pojawienia siŒ ED wywo‡ywanych
przez neuroleptyki mo¿na zmieniæ dotychczas stoso-
wane leki na inne, które wywo‡uj„ ED z mniejsz„ czŒ-
stotliwoci„, lub zastosowaæ inne leki, które ograni-
czaj„ wystŒpowanie tego objawu niepo¿„danego.
Leki te przedstawiono w tabeli 1.
Leki przeciwdepresyjne
WystŒpowanie ED u pacjentów z depresj„ mo¿e
siŒ wi„zaæ z samym procesem chorobowym, mo¿e
tak¿e byæ spowodowane stosowaniem leków przeciw-
depresyjnych [4].
Problem ten sta‡ siŒ coraz wyraniejszy od momen-
tu wprowadzenia do terapii inhibitorów wychwytu
zwrotnego serotoniny (SSRI, selective-serotonin reup-
take inhibitors). Stosowanie leków wzmagaj„cych
aktywnoæ serotoninergiczn„ wi„¿e siŒ g‡ównie z za-
burzeniami orgazmu, jednak w praktyce klinicznej
w nastŒpstwie stosowania tych leków obserwuje siŒ
wystŒpowanie ED. Leki przeciwdepresyjne mog„ wy-
wo‡ywaæ zaburzenia seksualne poprzez wiele mecha-
nizmów.
Po pierwsze, mog„ nieswoicie hamowaæ funkcje
orodkowego uk‡adu nerwowego, w tym funkcje sek-
sualne.
Po drugie, mog„ wykazywaæ swoisty wp‡yw na
struktury mózgu zaanga¿owane w prze¿ywanie reak-
cji seksualnych.
Po trzecie, mog„ w swoisty sposób wp‡ywaæ ob-
wodowo na pr„cie.
Po czwarte, mog„ wp‡ywaæ na gospodarkŒ
hormonaln„ zaanga¿owan„ w funkcje seksualne.
Przyczyn„ wystŒpowania polekowych zaburzeæ
erekcji mog„ byæ tak¿e trójpiercieniowe leki prze-
ciwdepresyjne oraz inhibitory monoaminooksy-
dazy.
W przypadku wyst„pienia ED w nastŒpstwie sto-
sowania leków przeciwdepresyjnych mo¿na:
 zmniejszyæ dotychczas stosowan„ dawkŒ leku,
 stosowaæ okresowe przerwy w terapii lekami prze-
ciwdepresyjnymi,
 zastosowaæ leki, które zmniejszaj„ nasilenie ED
wywo‡ywane przez leki przeciwdepresyjne.
Pierwsze dwa sposoby mog„ niestety powodowaæ
nawrót objawów depresji oraz byæ przyczyn„ wystŒ-
powania zespo‡ów z odstawienia. Równoczenie po-
wrót do stosowania leku w pe‡nej dawce terapeutycz-
nej powoduje nawrót ED.
Jak wskazuje praktyka, najskuteczniejsz„ metod„
postŒpowania jest podanie pacjentowi leków, które
zmniejszaj„ nasilenie polekowych ED.
Leki te przedstawiono w tabeli 2.
Sporód leków przeciwdepresyjnych nisk„ czŒsto-
ci„ wywo‡ywania polekowych ED charakteryzuj„ siŒ





Tabela 1. Leki zmniejszaj„ce nasilenie ED, które
wystŒpuj„ w nastŒpstwie podania neuroleptyków
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Leki przeciwpadaczkowe
Leki te mog„ wywo‡ywaæ polekowe ED z czŒstotli-
woci„ 125% [5]. Do leków obarczonych najwiŒkszym








Leki stosowane w farmakoterapii chorób
uk‡adu sercowo-naczyniowego
Wiele chorób uk‡adu sercowo-naczyniowego prze-
biega z upoledzeniem funkcji wydzielniczej ródb‡on-
ka, który odgrywa istotn„ rolŒ w mechanizmach wy-
st„pienia erekcji poprzez wydzielanie naczynioaktyw-
nych mediatorów (NO, prostaglandyny). Istniej„ do-
wody, ¿e zaburzenia erekcji poprzedzaj„ wystŒpowa-
nie klinicznych objawów choroby wieæcowej i zabu-
rzeæ kr„¿enia obwodowego. Wiele leków u¿ywanych
w farmakoterapii kardiologicznej mo¿e wywo‡ywaæ
lub potŒgowaæ ju¿ istniej„ce ED.
Jak wynika z danych klinicznych, najczŒciej za
wystŒpowanie ED s„ odpowiedzialne leki hipotensyj-
ne nale¿„ce do ró¿nych grup terapeutycznych, które
przedstawiono w tabelach 37 oraz diuretyki przed-
stawione w tabeli 8 [6, 7].
Jak wynika z tabeli 3, ED z wysok„ czŒstotliwoci„
(1015%) wywo‡uj„ leki b-adrenolityczne, szczególnie
o w‡asnociach lipofilnych, a zatem dobrze penetru-
j„ce do orodkowego uk‡adu nerwowego (np. propra-
nolol). Ryzyko wyst„pienia ED u pacjentów stosuj„-
cych leki adrenolityczne b
1
 selektywne (bisoprolol,
betaksolol) jest bliskie 0 [8].
Nazwa leku Stosowane dawki
Amantadyna 100600  mg/d.
Inhibitory PDE-5 np. sildenafil 25100  mg /d.
Bupropiron 75  mg/d.
Johimbina      5,410, 8  mg/d.
fleæ-szeæ 
Leki psychostymuluj„ce 
Trazodon 50  mg/d.
Cyproheptadyna 412  mg/d.
PDE  fosfodiesteraza







































Tabela 8. Diuretyki wywo‡uj„ce ED
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Równie¿ z wysok„ czŒstotliwoci„ (nawet do 20%)
ED wywo‡uj„ diuretyki, g‡ównie tiazydy (przedstawio-
ne w tab. 8). Mechanizm powstawania tego dzia‡ania
niepo¿„danego jest z jednej strony zwi„zany ze zmian„
oporu obwodowego, z drugiej u jego podstaw mo¿e
le¿eæ obni¿enie stŒ¿enia cynku pod wp‡ywem tiazydów,
a cynk jest  niezbŒdny do syntezy testosteronu.
WystŒpowanie zaburzeæ erekcji opisywano tak¿e
u pacjentów leczonych digoksyn„ oraz innymi leka-
mi antyarytmicznymi (tab. 9).
W literaturze pojawiaj„ siŒ dane dotycz„ce wystŒ-
powania ED w nastŒpstwie podania fibratów (gemfi-
brozil) oraz statyn (simwastatyna) (tab. 10).
Je¿eli u pacjenta wyst„pi„ ED zwi„zane z przyj-
mowaniem leków stosowanych w farmakoterapii cho-
rób uk‡adu sercowo-naczyniowego, nale¿y wdro¿yæ
postŒpowanie, które ograniczy nasilenie tego obja-
wu niepo¿„danego i zmniejszy ryzyko odstawienia
leku przez samego pacjenta.
Trzeba siŒ zastanowiæ, czy istnieje mo¿liwoæ za-
miany leku wywo‡uj„cego ED na inny, który z mniejsz„
czŒstotliwoci„ lub w ogóle nie powoduje zaburzeæ
wzwodu. Je¿eli nie ma takiej mo¿liwoci, nale¿y roz-
wa¿yæ obni¿enie dawki leku indukuj„cego ED z mo¿-
liwoci„ do‡„czenia kolejnego, który nie indukuje ED,
a zapewnia optymaln„ kontrolŒ schorzenia podsta-
wowego.
Równie¿ podczas planowania politerapii nale-
¿y tak kojarzyæ leki, aby nie wykazywa‡y synergicz-
nego efektu niepo¿„danego w postaci zaburzeæ
erekcji.
U pacjentów, u których przed rozpoczŒciem lecze-
nia wystŒpuj„ ju¿ zaburzenia wzwodu, powinno siŒ
stosowaæ leki o minimalnym ryzyku potŒgowania tego
stanu.
Gdy nie ma mo¿liwoci odstawienia leku powo-
duj„cego ED, nale¿y rozwa¿yæ podanie inhibitorów
fosfodiesterazy-5 (tadalafil, sildenafil, wardenafil)
z wyj„tkiem pacjentów leczonych donorami NO (ni-
traty, molsidomina). Mo¿na te¿ zastosowaæ analogi
prostaglandyn.
U pacjentów ze schorzeniami uk‡adu sercowo-
-naczyniowego nie powinno siŒ stosowaæ johimbiny
z uwagi na mo¿liwoæ wystŒpowania po jej podaniu
objawów niepo¿„danych, takich jak tachykardia
i zaburzenia rytmu serca.
Leki stosowane w urologii
Zaburzenia erekcji mog„ powodowaæ leki stoso-
wane w nietrzymaniu moczu, takie jak oksybutynina
i tolterodyna z uwagi na ich efekt antycholinergiczny.
Stosowany miŒdzy innymi w przerocie gruczo‡u
krokowego finasteroid u oko‡o 30% leczonych wywo-
‡uje ED. CzŒstoæ tego objawu niepo¿„danego wzra-
sta wraz z d‡ugoci„ stosowania leku [9].
Równie¿ stosowane w przerocie gruczo‡u kroko-
wego wraz z finasteroidem a1 antagonici mog„ ogra-
niczaæ nasilenie tego objawu niepo¿„danego.
Podobnie leki stosowane w hormonoterapii raka
gruczo‡u krokowego, takie jak: analogi GnRH, anty-
estrogeny (flutamid, bikalutamid, nilutamid, cyprote-
ron), mog„ byæ przyczyn„ wystŒpowania ED.
Leki stosowane w gastroenterologii
Difenoksylat stosowany w leczeniu biegunek
w przypadku przewlek‡ych zapaleæ jelit mo¿e z uwagi
na efekt antycholinergiczny wywo‡ywaæ ED. U pacjen-
tów, którzy musz„ przewlekle przyjmowaæ leki przeciw-
biegunkowe, warto rozwa¿yæ stosowanie loperamidu,
który dzia‡aj„c na uk‡ad opioidowy, nie wywo‡uje ED [10].
U pacjentów leczonych metoklopramidem, który
dzia‡a na receptory D2, mog„ siŒ pojawiæ zaburze-
nia wzwodu.
Równie¿ antagonici H2, cymetydyna (4060% le-
czonych) i w mniejszym stopniu ranitydyna, ale nie
famotydyna, mog„ byæ przyczyn„ wystŒpowania ED.
Niepo¿„dane dzia‡ania tej grupy leków wi„¿„ siŒ
z obecnoci„ receptorów histaminowych w cia‡ach
jamistych pr„cia i dzia‡aniem histaminy, która poda-
na do cia‡ jamistych wywo‡uje erekcjŒ.
Nie bez znaczenia wydaje siŒ byæ fakt, ¿e zarów-
no cymetydyna, jak i ranitydyna wykazuj„ efekt ha-
muj„cy na aktywnoæ izoenzymu 3A4 cytochromu
P450. Izoenzym ten uczestniczy w metabolizmie wie-











Tabela 10. Leki hipolipemizuj„ce, które mog„
wywo‡ywaæ ED
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Zaburzenia erekcji mog„ siŒ tak¿e pojawiæ u pa-
cjentów leczonych omeprazolem.
Wród innych leków, które mog„ byæ przyczyn„
wyst„pienia ED, znajduj„ siŒ azolowe leki przeciw-
grzybicze (ketokonazol, itrakonazol), indometacyna,
naproksen oraz czŒsto u¿ywane w leczeniu nie¿y-
tów nosa pochodne efedryny (pseudoefedryna, no-
refedryna), które wywo‡uj„ ED w zwi„zku z wazokon-
strykcj„.
Jak widaæ z przedstawionych faktów, polekowe ED
s„ spowodowane dzia‡aniem ró¿nych grup leków sto-
sowanych w ró¿nych przedzia‡ach wiekowych, w tym
u ludzi m‡odych, kiedy to pojawienie siŒ zaburzeæ
erekcji mo¿e byæ bardzo dotkliwym dzia‡aniem nie-
po¿„danym.
Przepisuj„c pacjentowi lek, który mo¿e byæ przy-
czyn„ wyst„pienia ED, nale¿y bezwzglŒdnie poinfor-
mowaæ o tym chorego, a w przypadku ich wyst„pie-
nia powinno siŒ staraæ zmieniæ dany lek na inny, któ-
ry nie powoduje ED b„d powoduje je, ale z mniejsz„
czŒstotliwoci„.
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